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Цереброваскулярные заболевания являются одной из самых социально значимых 
проблем современности. Ежегодно в мире около 15 млн человек переносят нефаталь-
ный инсульт, из них около 5 млн умирает [1, 2]. По статистическим данным в СПб ин-
сульт ежедневно развивается у 50–60 человек. Заболеваемость острыми нарушениями 
мозгового кровообращения в РФ составляет по данным НАБИ — 3,48 на 1000 чел в год, 
а смертность — 1,17 на 1000 чел. в год. В экономически развитых странах смертность 
от сосудистых заболеваний головного мозга стоит на третьем месте после заболеваний 
сердца и онкологических заболеваний и составляет от 12 до 16% общей смертности. 
ВОЗ прогнозирует в ближайшее время дальнейший рост числа цереброваскулярных 
заболеваний, что связано с накоплением в популяции таких факторов риска как ар-
териальная гипертензия, атеросклероз, сахарный диабет, ожирение. Также большое 
значение придается демографическим процессам, происходящим в мире. В последние 
десятилетия в мире отмечается отчетливая тенденция к увеличению численности на-
селения пожилого и старческого возраста. По прогнозам ВОЗ к 2050 году численность 
населения России составит 111  млн человек, в  том числе 38  млн человек пожилого 
и старческого возраста. С другой стороны, эпидемиологические исследования указы-
вают также на омоложение цереброваскулярной патологии [1]. 

На настоящем этапе развития медицины наиболее важными задачами здравоох-
ранения является проведение первичной и  вторичной профилактики заболеваний. 
Она должна предусматривать несколько аспектов [3]:

• Патофизиологический подход на основе общности механизмов при различных 
нозологических формах заболевания;

• Выделение факторов риска на основании популяционных и рандомизирован-
ных исследований;

• Стратификацию факторов риска возникновения и прогрессирования заболева-
ний;

• Мероприятия по ликвидации или коррекции факторов риска.

1© Н. А. Овсянникова, А. Л. Арьев, Н. М. Жулев, 2011 



148

Важной и  достаточно сложной задачей врача любой специальности является 
адекватное ведение пациентов с  коморбидной патологией. Большинство пациентов, 
особенно пожилого и старческого возраста имеют сочетанную патологию: поражение 
головного мозга, сердечно-сосудистой системы и почек, а также полный и неполный 
метаболический синдром. В среднем, при обследовании пациентов пожилого и старче-
ского возраста выявляется от 4 до 8 ведущих заболеваний. Среди поражений головного 
мозга наиболее распространенными являются острые и хронические нарушения моз-
гового кровообращения. Со стороны сердечно-сосудистой системы на первый план 
выходят ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия и их осложнения — 
инфаркт миокарда и сердечная недостаточность. Хроническая болезнь почек также яв-
ляется одной из значимых патологий у людей пожилого и старческого возраста. Кроме 
этого, с возрастом отмечается увеличение числа пациентов с сахарным диабетом и его 
осложнениями — прежде всего диабетической нефропатией, ретинопатией и полиней-
ропатией. Анемический синдром, встречающийся у  значительного числа пациентов 
пожилого возраста, также является независимым фактором риска смерти больных по-
жилого и старческого возраста. Значительно ухудшает качество жизни пожилых паци-
ентов наличие остеопороза. Таким образом, коморбидные состояния являются одной 
из актуальных и социально значимых проблем современной медицины.

При анализе ведущих коморбидных состояний можно увидеть интересную за-
кономерность — факторы риска цереброваскулярных заболеваний одновременно яв-
ляются и факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний и хронической болезни 
почек. Традиционно факторы риска делятся на немодифицируемые и  потенциально 
модифицируемые. К немодифицируемым факторам риска относятся возраст, пол, не-
благоприятная наследственность. К  потенциально модифицируемым факторам от-
носятся артериальная гипертензия, дислипидемия, сахарный диабет, метаболический 
синдром, микроальбуминурия, гипергомоцистеинемия и эндотелиальная дисфункция. 
При этом следует отметить, что факторы риска трех ведущих патологий вместе не рас-
сматриваются. 

Церебральная, кардиальная и ренальная системы в организме имеют тесные фи-
зиологические связи, и изменения в одной системе запускают каскад патофизиологи-
ческих сдвигов в других системах организма. Так, например, ангиотензин II, основное 
действие которого связано с вазоконстрикцией, одновременно влияет на внутрисосу-
дистое воспаление через систему ядерного фактора-каппа (NF-kB), который, в  свою 
очередь, стимулирует образование активных форм кислорода и повышает симпатиче-
ский тонус [4, 5]. 

Реализация процессов прогрессирования цереброваскулярных, сердечно-сосуди-
стых заболеваний и хронической болезни почек осуществляется по единому механиз-
му активации нейроиммуноэндокринной системы. Происходит одновременная акти-
вация симпатической нервной системы, гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
и ренин-ангиотензиновой систем. 

При развитии церебральной ишемии развивается стресс-реализующая реакция. 
Кортиколиберин индуцирует симпатоадреналовую систему, увеличивает выработку 
ренина и ангиотензина-II. Это приводит к увеличению уровня катехоламинов и повы-
шению секреции АКТГ и альдостерона. Повышение содержания ренина вызывает экс-
прессию генов раннего реагирования и, как следствие, развитие апоптоза. Альдосте-
рон вызывает изменения в почках и прогрессирование протеинурии и оксидативного 
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стресса, тем самым приводя к прогрессированию ишемических процессов в головном 
мозге [6–9]. 

В последнее десятилетие большое развитие получил такой раздел медицины как 
кардионеврология. Современная кардионеврология представляет собой интегратив-
ное научно-практическое направление в медицине, основной целью которого является 
исследование сердца при различных формах сосудистых поражений головного мозга 
и исследование мозга при заболеваниях сердца, нарушениях гемодинамики, связанны-
ми с кардиохирургическими операциями. Сфера интересов кардионеврологии весьма 
широка и выходит далеко за пределы клинической неврологии. Она предполагает из-
учение кардиальных аспектов ишемического инсульта, влияние патологии сердца на 
течение постинсультного периода и  прогрессирование хронической цереброваску-
лярной недостаточности. Кардионеврология открывает новые возможности в области 
предупреждения нарушений мозгового кровообращения. Изучение механизмов по-
вреждения мозга при заболеваниях сердечно-сосудистой системы и разработка мето-
дов их компенсации дополняет традиционные представления о факторах риска, лежа-
щие в основе современной системы профилактики инсульта [10, 11]. 

Известно, что ишемический инсульт, представляющий собой клинический син-
дром острого сосудистого поражения мозга, может являться исходом различных 
по своему характеру патологических состояний системы кровообращения: сосудов 
и сердца [2, 11–15]. Раннее выявление ведущего патогенетического механизма ишемии 
мозга имеет принципиальное значение для создания верной стратегии лечения боль-
ного. 

Концепция гетерогенности ишемического инсульта, активная разработка которой 
началась на рубеже 90-х годов ХХ в., оказалась весьма плодотворной и привела к соз-
данию клинических диагностических критериев основных подтипов ишемического 
инсульта, а также к определению частоты встречаемости этих подтипов [16].

Специалисты НИИ неврологии РАМН выделяют следующие подтипы ишемиче-
ского инсульта (Суслина З. А. и др., 2001): 1) атеротромботический; 2) кардиоэмболи-
ческий; 3) гемодинамический; 4) лакунарный; 5) инсульт по типу гемореологической 
микроокклюзии. 

Своевременная диагностика атеросклеротических изменений крупных артерий 
головного мозга  — одно из  важнейших направлений кардионеврологии. Есть сведе-
ния, что у  подавляющего большинства (89,5%) больных с  цереброваскулярными за-
болеваниями причиной развития нарушений мозгового кровообращения являются 
атеросклеротические окклюзионные поражения ветвей дуги аорты [17]. По данным 
авторов, наибольший удельный вес составляют больные от 40 до 50 лет (53,98%), на 
долю пациентов от 51 до 60 лет приходится 46,02%. В 33,2% наблюдений диагностиро-
вана ИБС, что свидетельствует о системном характере атеросклеротического процес-
са. В возрастной группе 40–50 лет риск развития цереброваскулярной патологии в 6 
раз выше, чем в группе 50–60 лет, что указывает на необходимость скрининга в более 
молодом возрасте, когда имеются преимущественно начальные проявления недоста-
точности мозгового кровообращения, и эффективность комплексного лечения может 
быть значительно выше. Отмечается также, что факторами риска развития окклюзи-
онных заболеваний ветвей дуги аорты и  сочетанных поражений других сосудистых 
бассейнов являются наследственные факторы — наличие сердечно-сосудистых заболе-
ваний у ближайших родственников: ГБ (57,7%), ИБС (37,3%), инсульт (23,8%).
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Регистры инсульта последних десятилетий продемонстрировали, что 22–39% на-
рушений мозгового кровообращения являются по своей природе кардиоэмболически-
ми [18, 19]. По современным представлениям, основным критерием кардиоэмболиче-
ского инсульта, наряду с характерными клиническими признаками, является наличие 
потенциального кардиального источника эмболии при отсутствии признаков стенози-
рующего поражения артерий головы [16]. Среди причин кардиогенной эмболии наи-
более частыми являются неревматическая фибрилляция предсердий и постинфаркт-
ные изменения левого желудочка, которые обнаруживаются в качестве единственной 
причины инсульта у 16,3% больных [20]. Острый инфаркт миокарда — самая редкая 
причина кардиоэмболического инсульта: так, по данным T. Mooe et al. (1997) [21], ише-
мический инсульт имел место лишь у 0,04–1,9% пациентов с данной патологией. Столь 
значительное снижение частоты возникновения тромбоэмболических осложнений 
при остром инфаркте миокарда стало возможным благодаря широкому применению 
антикоагулянтной терапии у данной категории больных [22].

Также, в качестве первоначальной причины инсульта, наряду с кардиогенной эм-
болией, рассматриваются гемодинамические нарушения церебральной перфузии. Ге-
модинамический инсульт, по мнению различных авторов, составляет от 8 до 53% среди 
всех ишемических инсультов [23, 24]. В 1950 г. D. Denny-Brown описал церебральные 
гемодинамические кризы с  очаговыми церебральными симптомами вследствие ар-
териального стеноза или окклюзии на фоне периодического уменьшения кровотока 
в  артериях виллизиева круга. Было отмечено, что при генерализованном снижении 
АД в первую очередь страдает коллатеральный кровоток. Указанная работа D. Denny-
Brown (1950) положила начало формированию концепции нарушений церебральной 
перфузии вследствие ограничения кровотока в стенозированных мозговых сосудах на 
фоне транзиторного снижения АД [25, 26]. 

В работах C. F. Bladin и B. R. Chambers (1993) [26] проведен анализ патологии серд-
ца при инфарктах в  зонах смежного кровоснабжения головного мозга. С  помощью 
холтеровского мониторирования более чем у половины пациентов идентифицирова-
ны серьезные гемодинамически значимые изменения, включая пароксизмальные та-
хиаритмии (фибрилляция предсердий, желудочковая и наджелудочковая тахикардия), 
брадиаритмии (синдром слабости синусового узла и атриовентрикулярная блокада 2-й 
степени) и ишемию миокарда.

А. В. Фонякин и  др. (2006) [27] отмечают, что различные сердечные нарушения 
способны самостоятельно оказывать влияние на уровень АД, реализующееся через ко-
лебания минутного объема сердца. Это позволяет предположить возможную патоге-
нетическую связь указанных нарушений с гемодинамическим вариантом инсульта. Ку-
шаковским М. С., 1999 [28] было показано, что устойчивые эпизоды пароксизмальной 
фибрилляции предсердий нарушают внутрисердечную гемодинамику, приводя к сни-
жению ударного индекса левого желудочка в среднем на 43%; церебральный кровоток 
при этом может уменьшаться на 23%. 

В ряде работ последних лет выявлена взаимосвязь нарушений мозгового крово-
обращения и хронической болезни почек (ХБП). Концепция хронической болезни по-
чек была предложена в 2002 г. Национальным почечным фондом США (National Kidney 
Foundation, 2002). Принятие данной концепции мировым сообществом способствова-
ло усилению профилактической направленности исследований.
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Хроническая болезнь почек определяется как «наличие повреждения почек или 
снижения уровня функции почек в течение трех месяцев и более, независимо от диа-
гноза» [29]. Актуальность ведения нового понятия определяется в  первую очередь 
тем, что очень велика распространенность ХБП и соответственно велики экономиче-
ские потери. Согласно данным World Health Report 2000, заболевания почек и моче-
вых путей ежегодно приводят к смерти около 850 тыс. человек и являются причиной 
15 010 167 случаев стойкой утраты трудоспособности. Они занимают 12-е место как 
причина смерти и 17-е как причина стойкой утраты трудоспособности. При этом есть 
основания полагать, что истинная распространенность и заболеваемость ХБП недо-
оценена. В связи с данной стратегией немаловажным является тот факт, что не только 
паренхиматозные болезни почек приводят к хронической почечной недостаточности, 
но и другие распространенные болезни, в первую очередь патология сердечно-сосуди-
стой системы [29]. Актуальность проблемы борьбы с заболеваниями сердечно-сосу-
дистой системы у пациентов с ХБП определяется еще и тем, что, в сравнении с общей 
популяцией, эти болезни в значительной степени поражают и лиц молодого возраста. 

Патогенетические связи хронической болезни почек и  сердечно-сосудистых за-
болеваний так сильны, что их существование получило название кардиоренального 
синдрома (cardiorenal syndrome) [29–32]. Единство патофизиологических взаимоот-
ношений почечной и сердечно-сосудистой патологий позволило А. В. Смирнову и др. 
в 2005 г. создать новую патогенетическую концепцию, названную авторами «кардио-
ренальный континуум». Новая концепция обращает внимание врачей на тот факт, что 
почка  — не просто орган-мишень при сердечно-сосудистой патологии, как принято 
было считать ранее, а орган, активно включающийся в цепь патогенетических событий 
(атерогенез, ремоделирование и др.) [33].

В ходе прогрессирования ХБП и снижения СКФ в организме больного формиру-
ется ряд биохимических сдвигов, которые практически полностью совпадают с  так 
называемыми неклассическими и  нетрадиционными факторами риска сердечно-со-
судистых заболеваний: микроальбуминурия, гипергомоцистеинемия, хронический 
окислительный стресс и др. Снижение СКФ и протеинурия являются независимыми 
факторами риска развития сердечно-сосудистых заболеваний [34, 35]. 

Исследование, проведенное в  Дании, показало, что у  пациентов в  возрасте 50–
75 лет риск сердечно-сосудистой летальности увеличивался на 26% на каждые 5 мл/мин.
снижения СКФ, т. е. при снижении базальной СКФ на 20 мл/мин. смертность от сер-
дечно-сосудистой патологии возрастала почти в  2 раза [36]. В  исследовании ARIC 
(Atherosclerosis risk in Communities), включавшем лиц в возрасте 45–64 лет, наличие 
дисфункции почек ассоциировалось с  увеличением распространенности цереброва-
скулярных заболеваний (с 4,4 до 10%), ИБС (с 4,4 до 11%), а также сахарного диабета 
(с 13 до 24%) [37]. Приведенные данные позволяют сделать вывод о том, что сам факт 
снижения функции почек является причиной ускоренного развития патологии сердеч-
но-сосудистой системы.

Большое клиническое значение имеют данные, свидетельствующие о том, что ис-
следование СКФ является более информативным в диагностике ХБП у больных с рас-
стройствами мозгового кровообращения по сравнению с  определением содержания 
креатинина в сыворотке крови [38]. При обследовании 273 пациентов, госпитализиро-
ванных по поводу ишемического инсульта, у большинства из них (231) уровень сыво-
роточного креатинина был в пределах нормы, но при этом у 46,8% больных этой груп-
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пы диагностировано незначительное снижение СКФ, у  24,7%  — умеренное и у  1,7% 
обследованных наблюдалась тяжелая степень дисфункции почек. Исследование пока-
зало, что у большого количества пациентов с инсультом при нормальном содержании 
сывороточного креатинина выявлена ХБП различной степени тяжести. В связи с этим 
целесообразнее применять исследование СКФ в качестве скрининг-метода для оценки 
функции почек у больных с цереброваскулярной патологией. 

Таким образом, единые факторы риска и патогенетические механизмы развития 
и прогрессирования цереброваскулярной болезни, хронической болезни почек и за-
болеваний сердечно-сосудистой системы свидетельствуют о  существовании тесных 
цереброкардиоренальных взаимодействий и позволяют выделить новое наднозологи-
ческое понятие — цереброкардиоренальный синдром. В настоящее время мы можем 
говорить о цереброваскулярной болезни как о патологическом состоянии, представля-
ющем собой не отдельное заболевание, а исход общего сосудистого процесса, развива-
ющегося в организме. Выявление механизмов формирования цереброкардиореналь-
ных взаимодействий у больных с нарушениями мозгового кровообращения позволяет 
расширить перечень факторов риска цереброваскулярных заболеваний, и  улучшить 
адекватную диагностику для проведения первичной и вторичной профилактики це-
реброваскулярных заболеваний. Только при комплексной оценке функционирования 
жизнеобеспечивающих систем организма, какими являются головной мозг, сердце 
и почки, возможно адекватно оценивать и корректировать системный гомеостаз паци-
ента с цереброваскулярными заболеваниями и коморбидной патологией.
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